INFLUENZA DELLA TERAPIA FARMACOLOGICA NEL DANNO ACUTO RENALE 
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(a)	patologie	renali	specifiche	(ad	esempio,	 la	nefrite	 interstiziale	acuta,	 le	patologie	
glomerulari	acute	e	le	vasculiti	renali);		














(cuore)	 che	 promuove	 il	 flusso	 del	 liquido	 ed	 un	 insieme	 di	 vasi	 che	 fungono	 da	
contenitore.	Pertanto,	le	cause	dell’AKI	dipendono	dalle	alterazioni	di	una	o	di	più	di	










Le	 patologie	 che	 alterano	 la	 pompa,	 ossia	 il	 cuore,	 sono	 tutte	 quelle	 malattie	 che	
determinano	 una	 riduzione	 della	 gittata	 cardiaca;	 esse	 possono	 interessare	 il	

















































































































































































1. Il	 flusso	di	 sangue	a	 livello	 renale	è	pari	a	circa	 il	25%	della	gittata	cardiaca	e	
questo	giustifica	l’elevata	esposizione	del	rene	ai	farmaci;		
2. molte	 cellule	 renali	 lavorano	 in	 un	 ambiente	 ipossico	 a	 causa	 dell’elevato	
metabolismo	richiesto	per	trasportare	 i	vari	soluti	e	ciò	aumenta	 la	sensibilità	
cellulare	al	danno	indotto	da	farmaci;	
3. la	 biotrasformazione	 renale	 di	 alcuni	 antibiotici	 e	 la	 produzione	 di	 radicali	
dell’ossigeno	determinano	stress	ossidativo;		
4. la	midollare	 è	 esposta	 a	 concentrazioni	molto	 elevate	 di	 farmaci	 a	 causa	 del	
potere	di	concentrazione	del	rene;		
5. le	 cellule	 del	 tubulo	 prossimale	 sono	 esposte	 a	 concentrazioni	 intracellulari	

















Raramente	 gli	 antibiotici	 determinano	 danno	 vascolare	 con	 sviluppo	 di	 vasculiti	 e	
angioiti	 da	 ipersensibilità	 e	 conseguente	 sindrome	 nefritica	 acuta	 (ciprofloxacina,	
levofloxacina).	Molto	più	frequentemente	il	bersaglio	degli	antibiotici	nefrotossici	è	il	
tubulo	 renale	 lungo	 tutto	 il	 suo	 decorso.	 Clinicamente	 il	 danno	 tubulare	 può	
manifestarsi	 con	 insufficienza	 renale	 acuta	 dovuta	 a	 necrosi	 tubulare	 acuta	
(aminoglicosidi,	 cefaloridina,	 streptozocina,	 chinolonici)	o	nefropatia	da	deposizione	








L’insufficienza	 renale	 si	manifesta	 usualmente	 ad	 almeno	 5-7	 giorni	 dall’inizio	 della	
terapia	e	migliora	sovente	in	modo	completo	dopo	la	sospensione	del	farmaco	nella	






presenta	 nefrotossicità(29).	 Questa	 percentuale	 raggiunge	 il	 58%	 quando	 vengono	
considerati	 i	pazienti	 ricoverati	 in	unità	 intensiva;	 la	presenza	di	 insufficienza	renale	
acuta	condiziona	in	modo	significativo	anche	la	sopravvivenza	(31).		




































































La	 rifampicina	 può	 causare	 danno	 renale	 acuto	 con	 quattro	 meccanismi	 diversi:		
necrosi	 tubulare	 acuta,	 glomerulonefrite	 rapidamente	 progressiva,	 nefrite	
interstiziale	 acuta	 e	 proteinuria	 da	 catene	 leggere.	 I	 pazienti	 con	 necrosi	 tubulare	
acuta	sviluppano	una	reazione	fulminante	con	sintomi	sistemici	quali	febbre,	brividi,	
mialgie,	 vertigini,	 nausea,	 vomito,	 diarrea	 e	 dolore	 addominale	 e	 lombare.	 Sono	
spesso	 presenti	 anemia	 da	 emolisi	 intravascolare	 e	 trombocitopenia.	 L’insufficienza	
renale	è,	di	solito,	oligoanurica	e	richiede	la	dialisi.	Il	riscontro	di	anticorpi	rifampicina	
dipendenti	si	limita	a	questo	sottogruppo	di	pazienti.	Questo	primo	tipo	di	reazione	è	
caratteristico	 dei	 pazienti	 che	 seguono	 un	 regime	 intermittente	 o	 nei	 quali	 il	
trattamento	 con	 rifampicina	 è	 stato	 temporaneamente	 interrotto.	 Gli	 altri	 tipi	 di	


























tubulare	 e	 meno	 frequentemente	 a	 NIA	 (nefrite	 interstiziale	 acuta).	 Infatti,	 i	
sulfamidici	ed	in	particolare	il	sulfatiazolo	e	la	sulfadiazina	sono	insolubili	nelle	urine	





da	 sulfamidici	 è,	 oggi,	molto	bassa	 grazie	 all’uso	dei	 nuovi	 sulfamidici	 che	 sono	più	
solubili.	 Attualmente	 i	 sulfamidici	 sono	 usati	 quasi	 esclusivamente	 in	 combinazione	
con	 il	 trimethoprim:	 l’associazione	 trimethoprim-sulfametossazolo	 (cotrimossazolo)	
ha	 un	 ruolo	 importante	 nella	 terapia	 delle	 infezioni	 di	 diverse	 sedi	 corporee,	
soprattutto	 vie	 urinarie	 e	 prostata,	 e	 nella	 profilassi	 e	 terapia	 della	 polmonite	 da	
Pneumocystis	carinii	in	pazienti	immunodepressi.	La	nefrotossicità	del	cotrimossazolo	
è	scarsa,	e	dipendente	dalla	componente	sulfamidica.	Questo	effetto	è	riconducibile	




30	 ml/min.	 Il	 suo	 uso	 non	 è	 raccomandato	 nei	 pazienti	 con	 Clcr	 <	 15	 ml/min.	 La	
















I	 meccanismi	 patogenetici	 alla	 base	 della	 nefrotossicità	 dei	 farmaci	 antivirali	 sono	
diversi	e	 includono:	a)	 interazione	con	 le	proteine	di	 trasporto	a	 livello	della	 cellula	






















Un	 altro	 meccanismo	 lesivo	 dei	 farmaci	 antivirali	 è	 rappresentato	 dalla	 tossicità	
mitocondriale.	 La	 citopatia	mitocondriale	 è	 causata	dagli	 inibitori	 della	 transcriptasi	
inversa	che	bloccano	anche	 la	DNA	polimerasi	 γ,	 responsabile	della	 replicazione	del	
DNA	mitocondriale.	Il	deficit	enzimatico	che	ne	deriva	comporta	un'alterazione	della	
fosforilazione	ossidativa	con	accumulo	 intracellulare	di	 lipidi	e	produzione	di	 lattato	
dalla	 respirazione	 anaerobica.	 La	 precipitazione	 di	 cristalli	 a	 livello	 renale	 è	 stata	
riportata	 con	 acyclovir	 e	 indinavir,	 entrambi	 scarsamente	 solubili	 al	 pH	 urinario	
normale	 e,	 generalmente,	 è	 favorita	 dalla	 presenza	 di	 disidratazione	 e	 dalla	
conseguente	riduzione	del	flusso	urinario.	La	precipitazione	intratubulare	può	portare	





I	 farmaci	 antinfiammatori	non	 steroidei	 (FANS)	 così	 come	gli	 inibitori	dell’enzima	di	
conversione	dell’angiotensina	(ACE),	possono	causare	un’insufficienza	renale	su	base	
emodinamica.	 In	 questo	 caso	 il	 rischio	 di	 comparsa	 di	 insufficienza	 renale	 acuta	 è	
legato	 alle	 caratteristiche	 del	 paziente,	 perché	 i	 soggetti	maggiormente	 predisposti	
sono	gli	anziani	o	i	pazienti	con	ipovolemia	assoluta	(come	ad	esempio	da	eccesso	di	





flusso	della	midollare	 renale,	modulando	a	 livello	dell’arteriola	 afferente	e	dei	 vasa	
recta	l’effetto	vasocostrittore	dell’angiotensina.		
Il	 blocco	 della	 ciclossigenasi	 (COX)	 da	 parte	 dei	 FANS	 può	 portare	 all’inibizione	 di	
questo	meccanismo,	ridurre	il	flusso	renale	e	causare	un	aumento	della	ritenzione	di	
sodio.	Nel	5%	della	popolazione	generale,	la	somministrazione	di	FANS	è	associata	ad	
aumento	 del	 peso	 corporeo,	 con	 comparsa	 di	 edemi	 declivi.	 Questo	 effetto	 si	
manifesta	clinicamente	con	una	riduzione	della	risposta	di	circa	il	15-20%	ai	diuretici	
dell’ansa.	 Nelle	 condizioni	 cliniche	 dove	 il	 flusso	 renale	 diviene	 dipendente	 dalla	
sintesi	 di	 PG,	 la	 somministrazione	 di	 FANS	 può	 causare	 una	 brusca	 riduzione	 della	
perfusione	 renale	 e	 nei	 casi	 più	 gravi	 si	 arriva	 alla	 comparsa	 di	 insufficienza	 renale	
acuta.	 Questa	 può	 manifestarsi,	 nel	 paziente	 predisposto,	 anche	 per	 una	 singola	
assunzione	 del	 FANS	 e	 di	 solito	 è	 dose-dipendente(45).	 Il	 rischio	 è	 tanto	maggiore	
quanto	 più	 lunga	 è	 l’emivita	 del	 farmaco	 impiegato,	 perché	 una	 lunga	 emivita	
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comporta	 un	 mancato	 recupero	 della	 funzione	 renale	 al	 momento	 della	
somministrazione	della	dose	seguente.		
Era	 stato	 prospettato	 che	 alcuni	 FANS,	 in	 particolare	 gli	 inibitori	 della	 COX-2,	
potessero	 avere	 minori	 effetti	 renali,	 ma	 studi	 recenti	 indicano	 che	 la	 COX-2	
contribuisce	in	maniera	importante	alla	sintesi	di	PGE2	e	PGI2	a	livello	della	midollare	
renale	 e	 che	 i	 farmaci	 COX2	 selettivi	 hanno	 effetti	 sull’emodinamica	 renale	 e	 sulla	
omeostasi	 del	 sodio	 simili	 a	 quelli	 degli	 altri	 FANS	 (15,	 46).	 Quindi	 tutti	 i	 FANS	
condividono	un	potenziale	effetto	avverso	sull’emodinamica	 renale	nei	pazienti	 con	
ipovolemia	 efficace	 o	 assoluta	 e	 per	 questo	 la	 somministrazione	 di	 un	 FANS	 ad	 un	
paziente	a	rischio	deve	essere	sempre	accompagnata	da	un	controllo	della	funzione	
renale.	 Il	 pronto	 riconoscimento	 della	 sindrome	 e	 l’interruzione	 del	 farmaco	































































































del	 tubulo	 distale	 (NCC).	 Questo	 cotrasportatore	 sodio-cloro	 del	 tubulo	 distale	 è	
inibito	dai	diuretici	tiazidici.	Un	metodo	quindi	per	bypassare	 la	ridotta	efficacia	alla	
furosemide	è	quello	di	associarle	un	tiazidico.	L’unico	problema	è	che	mediamente	i	
tiazidici	non	 funzionano	per	un	 filtrato	per	un	 filtrato	<30	ml/min.(53).	Nei	pazienti	
trattati	con	terapie	antipertensive	combinate	vanno	monitorati	i	livelli	di	potassio.	Nei	






diuretico	 dell’ansa	 può	 essere	 contrastata	 dall’associazione	 di	 un	 diuretico	
risparmiatore	 di	 potassio	 o	 di	 un	 antialdosteronico.	 Viceversa,	 l’iperpotassiemia	 da	
blocco	 del	 sistema	 RAA	 nell’insufficienza	 renale	 può	 essere	mitigata	 dall’uso	 di	 un	
diuretico	 dell’ansa	 o	 dal	 metolazone.	 In	 pazienti	 selezionati,	 è	 possibile	 utilizzare	
resine	 chelanti	 del	 potassio	 (sodio	 polistirensulfonato)	 senza	 rinunciare	 all’effetto	
antiproteinurico	 dei	 farmaci	 antagonisti	 del	 sistema	 RAA.I	 diuretici	 possono	 anche	















































E’	 stato	 stimato(59)	 che	 il	 5%	di	 tutti	 gli	 accessi	 in	 ospedale	 sono	dovuti	 a	 reazioni	
avverse	 (ADRs),	 che	 il	 5%	 di	 tutti	 i	 pazienti	 già	 ricoverati	 in	 ospedale	 presenta	 una	
ADR,	che	le	ADRs	sono	al	quinto	posto	tra	le	cause	di	morte	in	ospedale.	Pertanto,	è	
importante	 promuovere	 e	 proteggere	 la	 salute	 pubblica	 riducendo	 il	 numero	 e	 la	






Il	 responsabile	 di	 farmacovigilanza	 (figura	 prevista	 all'interno	 di	 ogni	 azienda	
































Per	 i	 farmaci	presenti	 in	quest’elenco	sono	state	analizzate	 le	segnalazioni	 riportate	













Fra	 le	 ADRs	 di	 sospetta	 compromissione	 renale	 sono	 state	 selezionate	 quelle	
riportanti	le	seguenti	diciture:	lesione	acuta	renale,	danno	renale	acuto,	insufficienza	
renale	acuta.	
Sono	state	escluse	le	ADRs	riguardanti	eventi	 in	cui	 il	 livello	di	creatinina	sierica	non	
superava	di	1,5	volte	il	valore	di	riferimento	in	relazione	all’età(	criterio	Indicato	nelle	
linee	 guida	 KIDGO).	 Sono	 state	 escluse	 inoltre	 le	 ADRs	 riguardanti	 pazienti	 con	 età	































Il	Proportional	 Rreporting	 Ratio	 (PRR)(58)	 è	 un	metodo	 statistico	 che	 considera	 la	
proporzione	delle	segnalazioni	di	un	specifico	evento	(o	gruppo	di	eventi)	verso	tutte	
le	 segnalazioni	 presenti	 in	 un	 certo	 database	 per	 il	 farmaco	 oggetto	 di	 analisi;	 il	






















Dei	 338	 farmaci	 analizzati	 presenti	 in	prontuario	141	presentavano	delle	 limitazioni	
per	 il	 loro	uso	nei	pazienti	con	funzionalità	renale	compromessa	o	per	 i	quali	erano	
presenti	reazioni	avverse	riguardanti	 l’apparato	renale.	 Il	 totale	delle	ADRs	riportate	
sul	portale	RNF	per	i	farmaci	in	analisi	era	di	13.805	segnalazioni	per	il	2015,	di	13.383	
per	il	2016	e	di	13.795	per	il	2017.		






renale”	 o	 danno	 acuto	 renale	 che	 riguardavano	 eventi	 in	 cui	 il	 livello	 di	 creatinina	
sierica	non	 superava	di	1,5	volte	 il	 valore	di	 riferimento	 in	 relazione	all’età(	 criterio	
indicato	 nelle	 linee	 guida	 KIDGO).	 Le	 segnalazioni	 di	 danno	 renale	 risultano	 essere	
pari	a	101	nel	2015,	87	nel	2016	e	di	93	nel	2017.	Sono	stati	esclusi	17	casi	riguardanti	
pazienti	 con	 età	 inferiore	 ai	 18	 anni	 e	 21	 casi	 in	 cui	 il	 valore	 della	 creatinina	 non	
superava	 di	 1,5	 volte	 il	 valore	 di	 riferimento.	 Due	 o	 più	 farmaci	 somministrati	 in	
concomitanza	erano	 responsabili	 del	 62%	dei	 casi	 di	AKI.	Dei	 141	 farmaci	 analizzati	







N.	ADR	 PRR	 95%CI-	 95%CI+	
B01AA07	ANTICOAGULANTI	
DIRETTI	 ACENOCUMAROLO	 4	 838	 0,657315424	 0,245547306	 1,759594	
B01AC06	ANTIAGGREGANTI	
PIASTRINICI	 ACIDO	ACETILSALICILICO	 25	 4363	 1,034348982	 0,687015949	 1,557282357	
B01AF01	ANTICOAGULANTI	
DIRETTI	 RIVAROXABAN	 12	 2160	 0,760491532	 0,427224446	 1,353731925	
B01AF04	ANTICOAGULANTI	
DIRETTI	 APIXABAN	 12	 1706	 0,974744723	 0,547810581	 1,734408405	
C01AA05	INOTROPI	 DIGOSSINA	 7	 643	 1,523311121	 0,722334007	 3,212470617	
C03AA03	DIURETICI	 IDROCLOROTIAZIDE	 23	 2263	 1,446526015	 0,946264305	 2,211261168	
C03AA06	DIURETICI	 FUROSEMIDE	 22	 1210	 2,651667252	 1,722384555	 4,082328301	
C03AA01	DIURETICI	 CANRENONE	 7	 201	 4,929258815	 2,358180215	 10,30353504	
C09AA05	ACE	INIBITORI	 RAMIPRIL	 22	 1874	 1,682025523	 1,091137067	 2,592900512	
J01CR05	ANTIBATTERICI	










SODICO	 2	 294	 0,94333504	 0,23586854	 3,772783762	
J01DD04	ANTIBATTERICI	
CEFALOSPORINICI	 CEFTRIAXONE	DISODICO	 6	 2168	 0,370496478	 0,165199857	 0,830918639	
J01GB03	ANTIBATTERICI	
AMMINOGLICOSIDICI	 GENTAMICINA	SOLFATO	 2	 63	 4,428514536	 1,12671725	 17,40608923	
	 	 	 	 	 	 	
J01GB06	ANTIBATTERICI	
















CLORIDRATO	 6	 300	 2,813309091	 1,263050291	 6,266344338	
J01XA02	ANTIBATTERICI	
GLICOPEPTIDICI	 TEICOPLANINA	 2	 125	 2,228415771	 0,56075621	 8,855607409	
	J01XB01	ANTIBATTERICI	 COLISTIMETATO	SODICO	 4	 72	 7,804051344	 2,989339032	 20,37347277	
J04AB02	ANTITUBERCOLARI	 RIFAMPICINA	 2	 421	 0,656603581	 0,163941979	 2,629761235	
J01XX09		ANTIBATTERICI	 DAPTOMICINA	 4	 103	 5,450913042	 2,070647334	 14,34935467	
J02AA01	Antimicotici,	
Antileishmaniosi	 AMFOTERICINA	B	 5	 190	 3,698798627	 1,545159724	 8,854172852	
J05AB01	ANTIVIRALI	 ACICLOVIR	 6	 222	 3,809434889	 1,715085604	 8,461265226	
J05AP01	ANTIRETROVIRALI	 RIBAVIRINA	 10	 3528	 0,370834065	 0,197465822	 0,696413701	
J05AF05	ANTIRETROVIRALI	 LAMIVUDINA	 4	 347	 1,607840281	 0,60261072	 4,289917663	
J05AF07	ANTIRETROVIRALI	
TENOFOVIR	
DISOPROXILFUMARATO	 11	 414	 3,795482197	 2,093339156	 6,881677566	




MOFETILE	 3	 311	 1,341876981	 0,432513824	 4,163182147	
L04AA18	
IMMUNOSOPPRESSIVI	 EVEROLIMUS	 9	 1142	 1,096402725	 0,56586193	 2,124367927	
L04AD01	








TROMETAMOLO	 6	 503	 1,669112597	 0,74694819	 3,729759173	




CLORIDRATO	 4	 1790	 0,300046387	 0,111947137	 0,804199526	
N03AX16	ANTIEPILETTICI	 PREGABALIN	 3	 791	 0,521041574	 0,167388024	 1,621886172	
V08AB04	MEZZI	DI	
CONTRASTO	 IOPAMIDOLO	 3	 530	 0,782944211	 0,251791038	 2,434564954	
V08AB05	MEZZI	DI	



























































































































































































































































































VERAPAMIL	CLORIDRATO	 X	 Insufficienza	renale	 NO	












CAPTOPRIL	 X	 Insufficienza	renale,	poliuria,	oliguria	 NO		




LOSARTAN	POTASSICO	 X	 Danno	renale,	insufficienza	renale	acuta,	 SI	
SACUBITRIL/VALSARTAN	 X	 Compromissione	renale,	insufficienza	renale		 NO	
SIMVASTATINA	 X	 Disfunzioni	renali	 NO	
COLESTIRAMINA	CLORIDRATO	 		 Ematuria,	disuria	 NO	





METILPREDNISOLONE	 X	 Potenziale	rischio	di	danno	renale	 	NO	

















AMPICILLINASODICA	 X	 Nefrite	interstiziale,	cristalluria	 SI	
PIPERACILLINA	SODICA	 X	 Insufficienza	renale	acuta,	nefrite	interstiziale	 	NO	
OXACILLINA	SODICA	 X	 Danno	renale	tubulare	e	nefrite	interstiziale	 	NO	












CEFAZOLINA	SODICA	 X	 Nefrotossicità,	nefriti	interstiziali	 	SI	











MEROPENEM	 X	 Aumento	creatinina	e		urea	 	NO	




























AZITROMICINA	DIIDRATO	 X	 Insufficienza	renale	acuta,	nefrite	interstiziale	 	NO	
TOBRAMICINA	 X	 	 	NO	
















	 	 	 	






METRONIDAZOLO	 X	 	 	NO	
FOSFOMICINA	DISODICA	 X	 	 	NO	







FLUCONAZOLO	 X	 	 	NO	
ITRACONAZOLO	 X	 	 	NO	











































STAVUDINA	 X	 Insufficienza	renale	 	NO	












RITUXIMAB	 		 Insufficienza	renale	 	NO	











	 	 	 	




AZATIOPRINA	 X	 	 	NO	
PIRFENIDONE	 X	 	 	NO	






















BACLOFENE	 X	 Ritenzione	urinaria	 	NO	
ALLOPURINOLO	 X	 Insufficienza	renale	 	NO	











TRAMADOLO	CLORIDRATO	 X	 Disuria	e	ritenzione	urinaria	 	SI	
PARACETAMOLO	 X	 	 	NO	
FENOBARBITAL	 X	 Nefropatia,	nefrite	interstiziale	 	NO	




GABAPENTIN	 X	 Insufficienza	renale	acuta	 		
OLANZAPINA	 X	 Ritenzione	urinaria,	insufficienza	renale	 	NO	




MIRTAZAPINA	 X	 Ritenzione	urinaria	 	NO	
PENTAMIDINA	ISETIONATO	 		 Insufficienza	renale	acuta	 	NO	
ACETAZOLAMIDE	 		 Insufficienza	renale,	cristalluria,	glcosuria	 	NO	




SEVELAMER	CLORIDRATO	 X	 	 	NO	
IOPAMIDOLO	 		 Insufficienza	renale	acuta,	infarto	renale	 	SI	












letteratura,	 la	 valutazione	 delle	 reazioni	 avverse	 conferma	 tali	 dati	 e	 nello	 stesso	
tempo	evidenzia	una	bassa	percentuale	di	segnalazioni	di	complicanze	renali	farmaco	
correlate.	 Infatti,	per	molte	classi	di	farmaci,	come	ad	esempio	i	corticosteroidi	o	gli	
antipertensivi,	 per	 i	 quali	 vi	 è	 evidenza	 scientifica	 di	 tossicità	 renale,	 nel	 portale	
nazionale	 di	 farmacovigilanza	 sono	 registrate	 pochissime	 ADR	 di	 AKI.	 Lo	 studio	
condotto	 non	 ha	 quindi	 la	 finalità	 di	 evidenziare	 la	 reale	 incidenza	 delle	 tossicità	
renali	trasmesse	nel	portale,	trattandosi	di	uno	studio	di	farmacovigilanza	“case	bay	
case”	 che	 analizza	 segnalazioni	 spontanee,	 quanto	 quella	 di	 evidenziare	 il	 rischio	
legato	 alla	 “sottosegnalazione”	 di	 questa	 complicanza	 clinica.	 Infatti,	 è	 noto	 che	 la	
mancata	 segnalazione	 rappresenta	 il	 limite	 maggiore	 dei	 sistemi	 di	 segnalazione	
spontanea	 ed	 il	 numero	 di	 ADR	 riportate	 costituisce	 una	 percentuale	 minima	 del	
totale	 delle	 ADR	 che	 si	 verificano.	 Il	 numero	 di	 segnalazioni	 tende	 a	 riflettere	 la	
tossicità	acuta	di	un	farmaco.	Farmaci	con	elevato	indice	terapeutico	saranno	oggetto	
di	 un	 minor	 numero	 di	 segnalazioni	 rispetto	 a	 farmaci	 il	 cui	 indice	 terapeutico	 e	
basso.	 Inoltre,	 ADR	 insolite	 e	 inattese	 sono	 solitamente	 trasmesse	 con	 maggiore	
probabilità	di	quelle	più	prevedibili.	Generalmente	le	segnalazioni	sono	più	frequenti	




l’attenzione	 dei	 clinici	 viene	 richiamata	 su	 uno	 specifico	 problema.	 Un	 utilizzo	 più	
consapevole	 dei	 farmaci	 contribuisce	 sicuramente	 a	 migliorare	 la	 prognosi	 dei	
soggetti	 affetti	 da	 danno	 renale,	 anche	 se	 si	 tratta	 di	 una	 patologia	 complessa	 che	
colpisce	pazienti	 con	più	morbidità	 la	 cui	origine	è	 spesso	multifattoriale.	A	 tal	 fine	
presso	 l’Istituto	Mediterraneo	 e	 per	 i	 trapianti	 e	 le	 terapie	 ad	 alta	 specializzazione	
(ISMETT)	 presso	 il	 quale	 svolgo	 la	 mia	 attività	 di	 farmacista	 clinico	 sono	 state	
elaborate	 delle	 linee	 guida	 per	 la	 prevenzione	 dell’AKI	 nei	 pazienti	 a	 rischio	 che	
prevedono	 l’impiego	 del	 prontuario	 nefrologico,	 elaborato	 in	 questo	 studio,	 quale	
strumento	 di	 facile	 consultazione	 per	 un	 utilizzo	 più	 sicuro	 dei	 farmaci	 nei	 pazienti	
che	hanno	un’alta	probabilità	di	sviluppare	danno	renale.	
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